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Введение. Среди множества биологически активных
веществ, вырабатываемых эндотелием, одним из важ-
нейших является оксид азота (NO). Вирусные инфек-
ции, в том числе грипп, способны повреждать сосудис-
тый эндотелий, снижать биодоступность к вазоактив-
ным и другим веществам и вызывать множественное
нарушение регуляторных механизмов, приводя к раз-
витию состояния, определяемого как дисфункция эн-
дотелия. Нарушенная NO-зависимая вазодилатация и
парадоксальная вазоконстрикция сосудов органов-ми-
шеней  при гриппе у больных артериальной гипертен-
зией (АГ) приобретает особое клиническое значение для
развития ишемии мозга и миокарда [1, 2].
Цель исследования: проанализировать изменение
продукции NO  сосудистым эндотелием у больных АГ,
перенесших грипп средней степени тяжести.
Материал и методы. Обследовано 37 больных (ос-
новная группа) (24 мужчины и 13 женщин, средний воз-
раст 50,4±7,0 года) с АГ 1-2-ой степени, имевших по шкале
стратификации средний уровень риска сердечно-сосу-
дистых осложнений (ВОЗ/МОГ, 2003), без признаков
значимой сопутствующей патологии. Из них 1-ая сте-
пень была у 12 (32,4%), 2-ая - у 25 (67,6%) пациентов.
Продолжительность заболевания - 5,3±2,8 года.
Исследования проводили до заболевания и через ме-
сяц после перенесенного гриппа.
Контрольную группу  составили 32 здоровых лица (до-
норы), сопоставимых по полу и возрасту с основной груп-
пой.
Для определения конечных метаболитов NO, взятие
крови из локтевой вены проводили утром натощак пос-
ле соответствующей подготовки обследуемого.
Пациентов с симптоматическими формами АГ ис-
ключали на предварительном этапе  обследования. В
исследование не входили также больные с ишемической
болезнью сердца, цереброишемическими заболевания-
ми, почечной и печеночной недостаточностью, сахар-
ным диабетом, хронической обструктивной болезнью
легких.
О продукции  NO судили по уровню конечных мета-
болитов NO - нитритов (NO2-) и нитратов (NO3-)  -
NOn-   в сыворотке крови, определяемых спектрогра-
фическим методом с применением реакции Грисса. Кон-
версию нитратов в нитриты осуществляли с помощью
обработанной аммиачным комплексом сульфата меди
цинковой пыли, которую добавляли в пробирку с иссле-
дуемой сывороткой [3].
Обработку полученных данных осуществляли по
общепринятым критериям вариационной статистики с
использованием пакета программы EXCEL.
Результаты и обсуждение. Установлено, что у боль-
ных АГ до заболевания гриппом уровень нитратов/нит-
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ритов в сыворотке крови снижен и составляет в среднем
28,9±3,2 мкмоль/л (межквартильный размах - 25,1-31,6
мкмоль/л) по сравнению со здоровыми лицами - 58,2±5,8
мкмоль/л (межквартильный размах - 50,9-64,7 мкмоль/
л), р=0,0003, что говорит о стабильно низкой продукции
NO сосудистым эндотелием больных АГ.
Выявлено, что у больных АГ через месяц после пере-
несенного гриппа уровень нитратов/нитритов в сыво-
ротке крови в среднем составляет 27,3±9,2 мкмоль/л (меж-
квартильный размах - 17,1-35,3 мкмоль/л), что дает воз-
можность предположить об изменении  продукции NO
сосудистым эндотелием.
В этой связи больные АГ были распределены на 3
группы.
К первой группе (n=12) отнесли пациентов с увели-
чением синтеза NO (содержание нитритов и нитратов  в
сыворотке крови - 39,4±4,7 мкмоль/л; межквартильный
размах - 33,2-44,1 мкмоль/л), р=0,01 при  сравнении с
уровнем до заболевания гриппом. Больные в возрасте
43,8±1,4 лет, в том числе 5 женщин и 7 мужчин. У всех
больных диагностирована АГ I степени среднего уровня
риска сердечно-сосудистых осложнений. Средняя про-
должительность  болезни составила 2,8±0,4 года. У поло-
вины пациентов выявлен повышенный уровень общего
холестерина сыворотки крови (6,2±0,8 ммоль/л). Все
больные  имели нормальную массу тела (ИМТ 18,5-24,9).
Ко второй группе (n=13) отнесли пациентов со ста-
бильно низкой продукцией NO (содержание нитритов и
нитратов  в сыворотке крови - 22,9±5,4 мкмоль/л; меж-
квартильный размах - 17,8-28,4 мкмоль/л), р=0,05 при
сравнении с уровнем до заболевания гриппом. Больные
в возрасте 56,6±3,3 лет, в том числе 4 женщины и 9 муж-
чин. У всех больных диагностирована АГ II степени сред-
него уровня риска сердечно-сосудистых осложнений.
Средняя продолжительность болезни составила 9,4±1,3
года. У 69,2% пациентов выявлен повышенный уровень
общего холестерина сыворотки крови (6,9±1,1 ммоль/
л). У 76,9% больных определена избыточная масса тела
(ИМТ 25,0-29,9) и у 23,1% - ожирение (ИМТ >30,0).
К третьей группе (n=12) отнесли пациентов со сни-
жением продукции NO (содержание нитритов и нитра-
тов  в сыворотке крови - 17,6±1,8 мкмоль/л; межквар-
тильный размах - 15,0-19,9 мкмоль/л), р=0,01 при срав-
нении с уровнем до заболевания гриппом. Больные в
возрасте 48,1±4,1 лет, в том числе 4 женщины и 8 муж-
чин. У всех больных диагностирована АГ II степени сред-
него уровня риска сердечно-сосудистых осложнений.
Средняя продолжительность болезни составила 3,2±1,4
года. У 91,7% пациентов выявлен повышенный уровень
общего холестерина сыворотки крови (6,8±0,4 ммоль/
л). У 33,3% больных определена избыточная масса тела
(ИМТ 25,0-29,9) и у 66,7% - ожирение (ИМТ >30,0).
МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ НАУКИ
Таблица 1- Влияние УДХК и и-УДХК на
содержание липидов печени при острой
алкогольной интоксикации.
1-достоверно по сравнению с интактными;
2-достоверно по сравнению с ОАИ.
Группа животных ХС, мг/г ТГ, мг/г 
Интактные 1,92±0,110 5,03±0,304 
ОАИ 3,34±0,0661 7,80±0,6191 
ОАИ + УДХК 2,11±0,1101,2 6,01±0,4011,2 
ОАИ + и-УДХК 2,21±0,1301,2 6,21±0,5021,2 
 
Таблица 2 - Влияние УДХК и и-УДХК на
показатели обмена липидов в сыворотке крови при
острой алкогольной интоксикации.
1-достоверно по сравнению с интактными;
2-достоверно по сравнению с ОАИ.
Показател
и, ммоль/л 
Интактные ОАИ ОАИ + 
УДХК 
ОАИ + 
и-УДХК 
Общий ХС  1,76±0,065 2,31±0,1211 1,81±0,1002 1,89±0,1302 
ХС ЛПНП 0,53±0,057 0,90±0,0311 0,51±0,1512 0,61±0,0712 
ХС ЛПВП 0,57±0,029 0,57±0,030 0,56±0,040 0,60±0,030 
ТГ 1,45±0,153 1,88±0,269 1,70±0,223 1,60±0,273 
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Выводы.
Таким образом, у больных АГ через месяц после пе-
ренесенного гриппа изменяется продукция NO сосудис-
тым эндотелием: в 32,4% случаев -  увеличивается,  в 35,2%
- остается стабильно низкой и в 32,4% - снижается.
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Введение.  В настоящее время урсодезоксихолевой
кислота (УДХК) широко применяется для лечения раз-
личных заболеваний печени [1]. Цитотоксичность лекар-
ственных средств, доказанная в опытах in vitro и для УДХК
[2], может быть связана с развитием пиковых концент-
раций препаратов в крови. Это стало обоснованием раз-
работки новой иммобилизованой формы УДХК (и-
УДХК) путем сорбционной иммобилизации на анионите
ДЭАЦ в расчете на постепенное высвобождение УДХК в
тонком кишечнике.
Целю работы явилось сравнительное изучение вли-
яния свободной и иммобилизованной форм урсодезок-
сихолевой кислоты на обмен липидов у крыс в условиях
острой алкогольной интоксикации.
Материал и методы. Эксперименты выполнены на
белых беспородных крысах-самцах массой 200-220 г.
Животные были разделены на 4 группы: 1) интактные
(И); 2) с острой алкогольной интоксикацией (ОАИ); 3) с
ОАИ и введением УДХК; 4) с ОАИ и введением и-УДХК.
Острую алкогольную интоксикацию вызывали внутри-
желудочным введением 50% раствора этилового спирта
в дозе 10 г/кг массы тела животных через 1 час после
введения УДХК. Растворы УДХК и и-УДХК вводились
внутрижелудочно в дозе 35 мг/кг массы тела. Через 3 часа
после введения этанола животных декапитировали. В
полученной сыворотке крови с помощью наборов фир-
мы "Кормей" (Польша) и тест-полосками к автоанализа-
тору "Рефлотрон" определяли содержание общего ХС,
ТГ, ХС липопротеинов высокой плотности (ЛПВП). Со-
держание ХС низкой плотности (ЛПНП) определяли
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расчетным методом. В печени изучали содержание ХС и
ТГ. Полученные результаты подвергнуты вариационно-
статистической обработке с использованием t-критерия
Стьюдента.
Результаты и обсуждение. В результате проведен-
ных исследований было установлено, что через 3 часа
после введения алкоголя отмечается (табл. 1 и 2): 1) по-
вышение содержания ХС и ТГ в печени на 74% и 56%,
соответственно; 2) увеличение концентраций общего ХС
и ХС ЛПНП в сыворотке крови на 76% и 70%, соответ-
ственно.
Механизмы, ведущие к накоплению липидов в пече-
ни включают:
1) повышение мобилизации жиров из жировых депо
в связи с возбуждающим действием алкоголя на симпа-
тоадреналовую систему и усиленное поступление жир-
ных кислот в печень;
2) снижение митохондриального окисления жирных
кислот в печени и усиление липогенеза;
3) снижение высвобождения ЛПОНП из печени [3].
УДХК - природная желчная кислота - широко при-
меняется для лечения различных заболеваний печени,
что обеспечивается ее цитопротективным, антиапоптоз-
ным, мембраностабилизирующим и холеретическим эф-
фектами [4]. Предварительное введение УДХК  препят-
ствует накоплению ХС и ТГ в печени при последующей
острой алкогольной интоксикации (табл. 1). В сыворот-
ке крови отмечается нормализующее влияние введения
УДХК на содержание общего ХС и ХС ЛПНП (табл. 2).
Как следует из полученных результатов существен-
вания и сердце / Б.П. Богомолов, Т.Н. Молькова, А.В.
Девяткин. - М., 2003. - 213 с.
2. Роль оксида азота и кислородных радикалов в па-
тогенезе артериальной гипертензии / Е. Б. Манухина [и
др.] // Кардиология. - 2002. - № 11. - С. 73-84.
3. Инструкция на применение фотометрического ме-
тода определения нитратов и нитритов в биологических
жидкостях: утв. МЗ Республики Беларусь 19.03.01. - Мн.,
2001.
